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CONTRIBUŢII LA TRATAMENTUL INFECŢIEI 
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Igor Spânu, cercet. ştiinţ. stagiar, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină 
Preventivă
Actualmente virusurile herpetice în număr de opt, având drept proprietate comună latenţa, de-
termină infectări extrem de răspândite, gravitate variabilă în funcţie de virus, de vârstă, de imunocom-
petenţa subiectului. În cursul infecţiei acute sau pe parcursul reactivizărilor virusurile nominalizate 
părăsesc locul infecţiei iniţiale şi se stabilesc în anumite ţesuturi, unde declanşează infecţii latente. 
Herpesvirusurile, în special HSV-herpes simplex 1 şi 2 şi VZV-virusul varicelo zosterian, au tropism 
primar pentru piele şi mucoase, dar uneori neurotropism şi neuroinvazivitate, având sediul latenţei 
la nivelul neuronilor senzitiv de pe rădăcina posterioară a nervilor spinali şi în nucleii senzitivi ai 
nervilor cranieni.
Complicaţiile infecţiilor cu herpesvirusuri, în special cauzate etiologic de HSV-1, sunt chera-
toconjunctivita herpetică cu frecvente ulceraţii corneene şi encefalita herpetică cu mortalitate peste 
70%. Herpes simplex 2 determină mai frecvent herpesul genital, chiar în condiţiile unei excreţii virale 
asimptomatice, şi herpesul neonatal în transmitere materno-fetală.[5,6]
Tratamentul integral cu elemente de terapie antiinfl amatoare, imunocorecţie, analgică, topică şi 
antivirală, ultimul cu utilizarea aciclovirului, un analog nucleozidic aciclic, a diminuat marcat seve-
ritatea simptomatologiei infecţiilor herpetice şi a contribuit la scăderea frecvenţei şi gravidităţii recu-
renţilor. Concomitent cu aciclovirul se utilizează derivaţi ai săi cu biodisponibilitate orală superioară 
de tipul valaciclovir, care este convertit în aciclovir şi famciclovir, care este convertit în penciclovir. 
Studiile de ultimă oră [1,11] demonstrează că în stare latentă virusul nu se replică activ şi, ca urmare, 
nu este susceptibil la acţiunea antivirală a unor medicamente de tipul aciclovirului. Analogii nucleo-
zidici sunt incapabili să elimine o infecţie latentă.
Altă problemă majoră pentru infecţia cu herpesvirusuri este apariţia mutantelor rezistente. Anti-
herpeticele majore: aciclovirul şi derivaţii recenţi famciclovir şi valaciclovir pot selecta tulpini virale 
rezistente pe trei căi: deleţia parţială sau totală a timidinkinazei virale (TK), alterarea calitativă a 
specifi cităţii de substrat a TK, alterarea ADN polimerazei virale. Esenţa mecanismului de rezistenţa 
la aciclovir şi derivaţii lui constă în absenţa sau în concentraţia redusă a timidinkinazei virale în ce-
lulele infectate, ceea ce duce la absenţa formei active trifosforilate a medicamentului. [7,8].  Acestea 
au fost premisele principale care au stat la bază iniţierii acestui studiu original în evaluarea efi cacităţii 
tratamentului cu Pacovorină al bolnavilor cu herpes în bază indicatorilor clinici şi paraclinici.
Materiale şi metode. Bolnavii cu diagnoză clinică prezumptivă „infecţie herpetică labială”, 
„infecţie herpetică genitală” în număr de 72 cu vârsta de la 16 până la 60 de ani au fost investigaţi 
clinic şi paraclinic în baza Spitalului clinic de boli infecţioase „T.Ciorbă” al MS şi PS. Studierea şi 
evaluarea efi cacităţii tratamentului cu Pacovirină au fost efectuate în baza bolnavilor selectaţi în lotu-
rile „martor” şi „experimental” randomizat prin metodă dublu-orb. Bolnavilor din lotul experimental 
în afară de cura de tratament tradiţional li s-a administrat Pacovirină (seria 001) – produs medica-
mentos cu activitate antivirală, imunomodulatoare, interferobogenă şi antioxidantă, iar celor din lotul 
martor-tratament tradiţional plus Pacovirină-placebo (seria 010). Pacovirina s-a administrat în doză 
de 50,0mg (o pastilă) de 2 ori pe zi timp de 15 zile.
Recoltarea, transportarea, prelucrarea probelor şi pregătirea biosubstratelor pentru examinarea 
imunomorfologică (imunofl uorescentă), imunologică şi analiza imunoenzimatică au fost efectuate 
conform instrucţiunelor metodice, elaborate de prof. C.Spânu, P.Scoferţa, V.Vutcariov ş.a., racordate 
la cerinţele OMS. Marcherii virusologici (AgHSV-1; AgHSV-2), serologici (anti-HSV1 IgM, anti-
HSV1 IgG, anti-HSV2 IgM, anti-HSV2 IgG,) şi imunologici T-limfocite (total), T-limfocite CD4 
(helperi), T-limfocite CD8 (supresori) şi indicele T-helperi/T-supresori au fost determinaţi şi evaluaţi 
în Laboratorul Ştiinţifi co-Practic de Virusologie Generală al Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de 
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Medicină Preventivă a MS şi PS, utilizând produse de diagnostic paraclinic fabricate de companiile 
„BIO-RAD”, SUA şi  „DIA-PRO”, inclusiv test-sistemul Capcelia pentru determinarea diferitelor 
subclase de T-limfocite, Italia. Conţinutul veziculelor până şi după tratament şi mostrele componente-
lor sangvine (fracţiile eritrocitare, leucocitare şi limfocitare) până şi după tratament au fost examinate 
în culturi celulare continui Vero şi HEP 2, întru evidenţierea şi identifi carea virusurilor herpetice. 
Ultimii au fost identifi caţi în aceleaşi culturi celulare prin testul de imunofl uorescenţă cu anticorpi 
monoclonali marcaţi cu fl uoresceină BIO-RAD, Pathfi nder, SUA [2,12] şi prin reacţia de neutralizare 
a activităţii infecţioase a virusului herpetic, cu utilizarea serurilor standardizate la HSV-I şi HSV-II, 
obţinute la Institutul de Virusologie „D.I.Ivanovski”, Moscova, Federaţia Rusă. Pacienţii internaţi 
au fost investigaţi clinic şi paraclinic în dinamică, la internare şi la un interval de 30 de zile după 
fi nisarea tratamentului. Întru evidenţierea posobililor recidive (reactivări) bolnavii trataţi s-au afl at 
sub supraveghere până la 12 luni. Rezultatele obţinute au fost prelucrate statistic în baza estimării cu 
ajutorul intervalului pentru eşanţioanele mari (>30). [3]
Produsul medicamentos autohton de origine vegetală Pacovirină, cu un procent sporit de sub-
stanţă biologic activă, folosit în studiul nominalizat, brevetat şi patentat în Republica Moldova şi 
Federaţia Rusă, a fost elaborat de prof. C.Spânu şi prof. P.Chintea cu participarea specialiştilor de la 
Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „N.Testemiţanu” şi de la Agenţia Medicamentului a 
M.S. şi P.S. [4,10].
Rezultate şi discuţii. Clinic au fost examinaţi 72 de bolnavi în vârstă de la 16 până la 60 de ani, 
majoritatea constituind-o femeile – 56 (77,8%), bărbaţi – 16 (22,2%), cu diagnosticul preliminar „In-
fecţie herpetică labială” – 30 şi „Infecţie herpetică genitală” -26. Ulterior bolnavii au fost repartizaţi 
în două loturi: experimental şi martor, fi ind completate succesiv, o dată cu internarea lor în staţionar, 
care au inclus, respectiv, 36 şi 36 de pacienţi. În lotul martor tratamentul s-a efectuat cu ung.Florenali 
0,5%, ung.Tebropheni 3,0% şi ung. Oxolini 1,0%, local fi ind administrate vitamine din grupul B, 
acid ascorbinic, iar în unele cazuri, după necesitate, sedative şi analgetice. Bolnavilor din lotul expe-
rimental în afară de cura de tratament tradiţional plus Pacovirină-placebo (seria 010). Pacovirina s-a 
administrat în doză de 50,0 mg (o pastilă) de 2 ori pe zi timp de 15 zile. 
Supravegherea clinică şi investigaţiile paraclinice efectuate până şi la sfârşitul curei de trata-
ment demonstrează (tab.1) că la bolnavii din lotul experimental s-au redus semnifi cativ termenele de 
apariţie a noi erupţii veziculoase, însoţite de simptome de arsură şi prurit, constituind 4,7±0,2 zile, faţă 
de 10,5±0,5 zile (p<0,05) la cei din lotul martor. De menţionat că numai la 2 (5,6%) bolnavi din lotul 
experimental s-a observat o majorare a acestor termene până la 7-8 zile; neîncadrându-se în limitele 
termenelor lotului martor. Concomitent nu au fost înregistrat nici un caz de diminuare a termenelor de 
apariţie a erupţiilor la bolnavii din lotul martor până la limitele celor din lotul experimental. Evident, 
această circumstanţă a dus la o reducere semnifi cativă a duratei medii de spitalizare a bolnavilor din 
lotul experimental, aceasta fi ind de 9,5±0,3 zile, comparativ cu lotul martor – 19,3±0,3 (p<0,05). De 
subliniat că în perioadă de supraveghere, care a durat până la 12 luni, au fost semnalate 23 de cazuri 
de reactivare (recidive) a infecţiei herpetice la bolnavii din lotul martor (63,9%) şi numai 6 (16,7%) 
cazuri  la cei din lotul experimental (p<0,05).
                                                                                                            Tabelul 1







Abs. M±m Abs. M±m
1. Durata spitalizării (zile) 9...12 9,5±0,3 18…20 19,3±0,3 0,001
Termenele de apariţie a erupţiilor noi 
(zile)
4...5 4,7±0,2 9...12 10,5±0,5 0,001
3. Numărul recidivelor (cazuri) 6 16,7% 23 63,9% 0,001
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4. Termenele dispariţiei disconfortului 
general (dureri, mialgii, nevralgii, 
frisoane etc.)(zile)
6...7 6,4±0,3 12...14 12,6±0,7 0,001
5. Suprainfecţii bacteriene (cazuri) 2 5,6±3,8 10 27,8±7,5 0,05
6. Termenele de epitelizare (zile) 17...20 18,7±1,0 25...28 26,9±1,0 0,001
Pe parcursul evaluării bolii s-a observat o scădere semnifi cativă a termenelor de dispariţie a 
disconfortului general, exprimat prin dureri, mialgii nevralgii, frisoane etc. la pacienţii din lotul expe-
rimental până la 6-7 zile (media 6,4±0,3 zile) comparativ cu cei din lotul martor, la care au continuat 
să se manifeste o perioadă mai îndelungată – 12-14 zile (media 12,6±0,7 zile), (p<0,05).
Suprainfecţiile bacteriene au fost înregistrate în lotul experimental la 2 (5,6±3,8%) bolnavi, iar 
în lotul martor la 10 (27,8±7,5%) bolnavi, ceea ce a dus la o creştere a duratei de manifestare a erup-
ţiilor. În paralel cu monitorizarea clinico-virusologică s-a efectuat testarea unor indici ai imunităţii 
celulare până şi după tratament (a 17-a zi). Testările s-au efectuat prin metoda rozetelor şi prin analiza 
imunoenzimatică Capcelia (BIORAD) SUA cu determinarea T- limfocitelor (totale) şi a subclaselor 
T-helper şi T-supresoare. Au fost investigaţi 36 de bolnavi, inclusiv 36 din lotul experimental şi 36 
din lotul martor. Este necesar de menţionat că numărul de leucocite şi limfocite la bolnavii din ambele 
loturi până la tratament a fost în limitele normei, iar după tratament esenţial nu s-a schimbat.
Până la tratament numărul de limfocite T – totale era comparabil în ambele loturi, alcătuind, 
respectiv, 1,1±0,1×109/l în lotul experimental şi 1,17±0,09×109/l în lotul martor (tab. 2). După trata-
ment, aceşti indici nu s-au schimbat semnifi cativ (p>0,05). Numărul de limfocite T-helper a alcătuit 
până la tratament în lotul experimental 0,65±0,05×109/l, iar în lotul martor – 0,60±0,05×109/l. După 
tratamentul cu Pacovirină, s-a înregistrat o tendinţă de creştere a numărului de limfocite T-helper în 
lotul experimental, atingând 0,83±0,08×109/l, pe când în lotul martor această creştere era mai mode-
rată – până la 0,7±0,01×109/l (p>0,05).
Cele mai esenţiale schimbări pe parcursul tratamentului au avut loc în subpopulaţia de celule 
T-supresoare. În lotul experimental pe parcursul tratamentului a avut loc o descreştere semnifi cativă 
a numărului lor de la 0,45±0,03×109/l până la 0,26±0,03×109/l, pe când în lotul martor indicii au 
rămas aproximativ la acelaşi nivel, până şi după tratament alcătuind, respectiv, 0,57±0,05×109/l şi 
0,52±0,04×109/l. Diferenţa dintre numărul de celule T-supresoare după tratament în loturile experi-
mental şi martor a fost statistic veridică (p=0,001).
În baza descreşterii numărului de celule T-supresoare pe parcursul tratamentului s-au înregistrat 
schimbări semnifi cative ale indicelui imunoregulator (T-helper/T-supresor), ce caracterizează starea 
imunităţii celulare. Dacă până la tratament acest indice alcătuia în lotul experimental 1,9±0,18 şi 
1,8±0,14 în lotul martor, fi ind scăzut în comparaţie cu norma, după tratament el revine la normal în 
lotul experimental, alcătuind 2,7±0,25, iar în lotul martor a rămas la nivelul de 1,9±0,15, diferenţa 
fi ind statistic veridică (p=0,05).
Rezultatele obţinute în urma testării indicilor imunologici după fi nisarea tratamentului cu Paco-
virină al bolnavilor cu Herpes simplex demonstrează că administrarea preparatului a dus la o creştere 
moderată a numărului de limfocite T-helper şi la o descreştere semnifi cativă a numărului de limfocite 
T-supresoare cu normalizarea indicelui imunoregulator T-helper/T-supresor, ceea ce a infl uenţat pozi-
tiv evoluţia maladiei în lotul experimental de bolnavi.
Diagnosticul clinic a fost confi rmat prin aprecierea anti-HSV IgM şi anti-HSV IgG, prezenţa 
antigenului HSV I şi HSV II în conţinutul veziculelor şi a elementelor de structură ale sângelui re-
coltat de la pacienţi din ambele loturi (experimental şi martor) până la şi după tratament. Rezultatele 
obţinute au demonstrat că între indicii prezenţei Ag HSV I şi Ag HSV II în mostrele recoltate de la 
bolnavii din loturile experimental şi martor până la tratament nu există o diferenţă statistic veridică, 
constituind 55,6% şi 52,8% (p>0,05) şi, respectiv, 44,4% şi 50,0% (p>0,05). După tratament, aceşti 
indici s-au micşorat evident la bolnavii din lotul experimental, alcătuind 13,9% pentru Ag HSV I şi 
11,1% - Ag HSV II, pe când în lotul martor s-a observat o micşorare nesemnifi cativă, respectiv, 36,0% 
şi 38,9% (t=2,0 şi 2,9). Analiza în dinamică (la internare, după tratament) a prezenţei marcherilor (Ag 
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HSV I şi HSV II şi anti-HSV 1 IgM, anti-HSV 2 IgM) virusului herpetic în elementele de structură 
ale sângelui (limfocite, leucocite, eritrocite) la bolnavii din lotul experimental demonstreză că la 14 
din 22 (63,6%) bolnavi testaţi în intervalele de timp menţionate marcherii nominalizaţi au dispărut, în 
comparaţie cu 5 din 25 (20,0%) la bolnavii din lotul martor.
Rezultatele examinării biosubstratelor (concomitent a veziculelor herpetice) şi a fracţiilor sang-
vine recoltate de la bolnavii cu infecţie herpetică din loturile experimental şi martor la internare, până 
la tratament şi după la externare, de asemenea, confi rmă şi efi cacitatea antivirală a Pacovirinei. La in-
ternare incidenţa depistării virusului herpetic HSV în unul sau mai multe biosubstrate  a constituit 25 
(78,1±7,3%) din 32 în lotul experimental şi 24 (72,7±7,8%) din 33 în lotul martor (t=0,5).  După tra-
tament, inclusiv 6 luni perioada de supraveghere, aceşti indici au alcătuit 7 (25,0±8,1%) din 28 pentru 
lotul experimental şi 20  (74,1±8,4%) din 27 pentru lotul martor din bolnavii examinaţi preventiv 
la internare (p=0,001). Rezultate similare s-au obţinut la aprecierea şi evaluarea anti-HSV 1 IgM şi 
anti HSV IgM – dacă până la tratament anticorpi specifi ci au fost determinaţi în 66,7% cazuri către 
HSV I şi 52,6% către HSV II la bolnavii din lotul experimental, 63,9% cazuri şi, respectiv, 55,6% 
în lotul martor, apoi după tratament aceşti indici esenţial s-au micşorat faţă la ambele tipuri de virus 
herpetic, la bolnavii din lotul experimental constituind 16,7% cazuri către HSV I şi 13,9 către HSV 
II, neschimbându-se evident – 47,2% şi 52,8% cazuri în lotul martor. În acest context este necesar de 
menţionat că prezenţa anti-HSV I IgG şi anti-HSV II IgG a fost determinată aproximativ la acelaşi 
număr de bolnavi din ambele loturi până la tratament şi după tratament.
                                                                                                                  Tabelul 2







Abs. M±m Abs. M±m
1. Prezenţa AgHSV 1 în 
elementele de structură ale 
sângelui 
1.1. Până la 
tratament
20 55,6±8,2 19 52,8±8,3 <0,05
2. Prezenţa AgHSV 2 în 
elementele de structură ale 
sângelui 
1.2. După tratament 5 13,9±5,8 13 36,1±8,0 0,05
2.1. Până la 
tratament
16 44,4±8,2 18 50,0±8,3 <0,05
3. Anti HSV 1 IgM 2.2. După tratament 4 11,1±5,2 14 38,9±8,1 0,01
3.1. Până la 
tratament
24 66,7±7,9 23 63,9±8,0 <0,05
4. Anti HSV 2 IgM 3.2. După tratament 6 16,7±6,2 17 47,2±8,3 0,01
4.1. Până la 
tratament
19 52,8±8,3 20 55,6±8,3 <0,05
5. Anti HSV 1 IgG 4.2. După tratament 5 13,9±5,8 19 52,8±8,3 0,01
5.1. Până la 
tratament
26 72,2±7,5 26 72,2±7,5 <0,05
6. Anti HSV 2 IgG 5.2. După tratament 23 63,9±8,0 24 66,7±7,9 <0,05
6.1. Până la 
tratament
17 47,2±8,3 19 52,8±8,3 <0,05
7. T-limfocite (total) ×109/l 6.2. După tratament 14 39,9±8,1 15 41,7±8,2 <0,05
7.1. Până la 
tratament
36 1,10±0,10 36 1,17±0.09 <0,05
8. T-limfocite (helperi) ×109/l 7.2. După tratament 36 1,10±0,10 36 1,2±0,10 <0,05
8.1. Până la 
tratament
36 0,65±0,05 36 0,60±0,05 <0,05
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9. T-limfocite (supresori) 
×109/l
8.2. După tratament 36 0,83±0,08 36 0,70±0,01 <0,05
9.1. Până la 
tratament
36 0,45±0,03 36 0,57±0,05 <0,05
10. Indicele T-helperi/T-
supresori
9.2. După tratament 36 0,26±0,02 36 0,52±0,04 0,001
10.1. Până la 
tratament
36 1,4±0,2 36 1,1±0,1 <0,05
10.2. După tratament 36 3,2±0,3 36 1,4±0,2 0,05
 
Actualmente se ştie că spectrul clinic al infecţiei herpetice este foarte variat. Herpesul labial, 
peribucal şi nazolabial constituie localizarea cea mai frecventă a HSV I, reprezentat printr-un buchet 
de vezicule care ulcerează, iar uneori pot apărea şi sub alte aspecte, ca erupţii univeziculare sau erup-
ţii veziculare pe trunchi şi membre. Herpesul genital produs de HSV 2 se localizează la femei după 
frecvenţa apariţiei pe vulvă, vagin sau pe colul uterin. Acestui virus i se atribuie un rol important în 
geneza cancerului de col uterin. La bărbaţi veziculele se localizează pe glandul penial, pe prepuţi, 
scrot sau în regiunea perianală.
Metodă tradiţională complexă de tratament al infecţiei cu Herpes simplex include tratamentul 
local, terapia antiinfl amatoare şi tratamentul simptomatic. Frecvent în tratamentul local se foloseşte 
ung. Florenali 0,5%, ung. Tebropheni 3,0%, ung. Oxolini 1,0%, ung.Ridoxini 0,5%. Terapia antiin-
fl amatoare include aplicarea remediilor medicamentoase nesteroide: acid acetilsalicilic,  salicilamid, 
phenylbutazon. În termenele precoace de infecţie herpetică se indică utilizarea curantilului, în scopul 
corecţiei microcirculaţiei sangvine. Pentru micşorarea hiperexudatului se recomandă a aplica diureti-
ce (diacarb, furosemid) şi preparate antihistaminice. Tratamentul durerii herpetice, postherpetice şi al 
pruritului se efectuează cu sedative, somnifere şi analgetice, în special, cu bromid de natriu, fenobar-
bital, ciclobarbital, analgin, sedalgin, baralgin. În caz de dureri puternice se poate aplica pe un termen 
de scurtă durată: probol, furostal, promedol. Tratamentul efectuat în scopul stimulării efectului trofi c 
asupra tegumentelor şi mucoaselor lezate include aplicarea vitaminelor A, B, C şi F. Această terapie 
locală patogenic şi simptomatică permite vindecarea bolnavilor, dar durata de dispariţie şi epitelizarea 
erupţiilor continuă să fi e lungă, semnele locale şi generale persistă timp îndelungat, nu previn recidi-
vele şi suprainfecţiile bacteriene. La moment, cel mai frecvent în caz de infecţie cu herpes simplex 
se aplică tratamentul tradiţional, care include tratamentul local, vitaminoterapia, iar după necesitate 
analgetice şi sedative. Pentru ilustrarea efi cacităţii Pacovirinei la bolnavii cu Herpes simplex prezen-
tăm următoarele cazuri clinice: 
1. Bolnava N., 26 de ani, nr. fi şei 1029, s-a internat la 6.04.99 cu acuze la senzaţie de arsuri, 
dureri, usturime pe faţă în regiunea buzelor, slabiciune generală, febra 37,3˚C. În regiunea labială se 
depistau multiple vezicule cu lichid transparent, care au apărut cu 3 zile înainte. Ganglionii limfatici 
periferici sunt măriţi. În anamneză din copilarie periodic are astfel de recidive. S-a stabilit diagnos-
ticul de Herpes simplex tip I, recidivant. A fost testată: 6.04.99, Hb.- 125 g/l, Er.-4,2×1012/l, leuc.-
4,3×109/l, nes.-1%, segm.-70%, eoz-1%, limf.-23%, mon.-5%, VSH-2mm/oră. Din elemente depista-
te Ag HSV-1, iar din ser – anti-HSV-1 IgM. 6.04.01 testarea indicilor imunităţii celulare prin metoda 
Capcellia: T-totale – limfocite 1,1×109/l (62,0%), T-helper-0,65×109/l (32%); T-supresor 0,50×109/l, 
T-helper/ T-supresor-1,3. S-a stabilit tratament cu ung. Florenali 0,5% aplicaţii locale şi Pacovorină 
50,0mg de 2 ori pe zi 15 zile. În urma tratamentului efectuat apariţia de noi vezicule s-a stopat pes-
te o zi, iar erupţiile  au dispărut peste 4 zile, o dată cu ele dispărând şi acuzele locale. A fost testată 
după terminarea tratamentului cu Pacovirină: leucocite-6,5×109/l, limfocite (32%), T-totale-1,1×109/l 
(58%), T-helper-0,75×109/l (36%), T-supresor-0,26×109/l (17%), T-helper/ T-supresor-2,9. Testarea 
AgHSV-1 în elementele structurale ale sângelui după terminarea tratamentului a demonstrat lipsa 
acestuia, iar în ser au dispărut anticorpii anti-HSV IgM. Supravegherea timp de un an a pacientei nu 
a depistat apariţia de recedive ale maladiei.
2. Bolnava Z., 26 de ani, nr. fi şei 963, a fost internată cu acuze la dureri, usturime, prurit în 
regiunea organelor genitale. Pe pereţii vaginului în regiunea colului uterin se depistau vezicule cu 
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lichid transparent şi suprafeţe erozive. Este bolnavă timp de un an. Maladia evoluează cu recidive şi 
remisii. Acum recidivează a 5-a oară. S-a tratat cu ung. Simptomicini, baiţe, tetracicline per os. Acu-
tizarea este des legată de începutul mensis. A fost testată: Hb.- 122 g/l, Er.-4,1×1012/l, leuc.-5,6×109/l, 
nes.-1%, segm.-54%, eoz-5%, limf.-34%, mon.-6%, VSH-6mm/oră. În elementele de structură ale 
sângelui s-a depistat AgHSV-2, iar în ser anti-HSV IgM tip II. Testarea indicilor imunităţii celulare: 
T-totale – limfocite 1,2×109/l (63,0%), T-helper-0,7×109/l (48%), T-supresor 0,45×109/l (16%),  T-hel-
per/ T-supresor-1,6. A fost instituit tratamentul cu Pacovirină 50,0mg de 2 ori pe zi timp de 15 zile şi 
băiţe cu romaniţă şi calendulă local. Acuzele la dureri şi usturime au dispărut peste 3 zile. Dispariţia 
erupţiilor - peste 5 zile. Indicii de laborator după terminarea tratamentului: leucocite-3,6×109/l, limfo-
cite (32%), T-totale-0,8×109/l (68%), T, T-helper-0,58×109/l (49%), T-supresor-0,22×109/l, T-helper/ 
T-supresor-2,6. Ag HSV tip II în elemente structurale ale sângelui nu s-a depistat, iar anti-HSV IgM 
– negativ. În urma supravegherii timp de un an nu s-au observat recidive ale maladiei. Rezultatele 
obţinute în urma investigaţiilor clinice şi paraclinice (datele virusologice, imunomorfologice şi imu-
nologice) denotă prezenţa unei tendinţe de îmbunătăţire a indicilor imunităţii celulare şi ai celor vi-
rusologici, ce corelează cu starea clinică a bolnavilor. Astfel, administrarea Pacovirinei în calitate de 
remediu medicamentos suplimentar la tratamentul tradiţional în comformitate cu metoda propusă a 
dus la o normalizare mai rapidă a indicilor clinici şi paraclinici în comparaţie cu tratamentul tradiţio-
nal, ceea ce a condiţionat o evoluţie mai favorabilă a procesului patologic şi o recuperare mai rapidă 
a bolnavilor, o reducere semnifi cativă a duratei de manifestare a principalelor semne clinice în lotul 
experimental, comparativ cu lotul martor. În acest context este binevenită perfectarea tratamentului 
complex al infecţiei cu Herpes simplex tip 1 şi tip 2 cu Pacovirină, care se administrează per os în 
doză de 50 mg de 2 ori pe zi timp de 15 zile.
Dezavantajele algoritmului cunoscut sunt durata îndelungată a tratamentului şi recidivele frec-
vente. În acelaşi timp, în patogenia infecţiei cu Herpes simplex şi reactivarea ei un rol important îl 
are starea sistemului imun, în special imunitate celulară, manifestată, mai ales, prin diferite valori ale 
indexului T (helperi) / T (supresori). Altă problemă, care, de asemenea, ţine de efi cacitatea tratamen-
tului, este apariţia tulpinelor de virus herpetic, rezistente la aciclovir, inclusiv la derivaţii lui, defecte 
în timidinkinazele virale, care reduc semnifi cativ valoarea terapiei antivirale. Suplimentar tratamentul 
etiologic, antiinfl amator, imunomodulator, sedativ, analgezic, topic al infecţiei cu Herepes simplex 
cu Pacovirina condiţionează o sporire evidentă a efi cacităţii lui, în comparaţie cu terapia tradiţională. 
Ca rezultat, se reuşeşte  o ameliorare considerabilă a stării bolnavului, manifestată prin micşorarea 
termenelor de apariţie a erupţiilor noi, dispariţia rapidă a acuzelor locale (dureri, mialgii, nevralgii), 
generale (frisoane, slabiciuni generale), concomitent se micşorează termenul de epitelizare. Un rezul-
tat remarcabil al tratamentului este reducerea semnifi cativă a numărului de suprainfecţii bacteriene şi 
a numărului de recidive. 
Soluţionarea acestor probleme clinico-virusologice şi bacteriologice este cauzată de activita-
tea complexă benefi că a Pacovirinei, care integral implică mai multe activităţi, inclusiv: antivirală, 
imunomodulatoare, interferonogenă şi antioxidantă, exprimată prin dispariţia marcherilor Ag HSV1 
şi Ag HSV 2 din elementele structurale ale sângelui, precum şi a anti-HSV IgM din serul bolnavilor 
după tratament [4,9,10]. Concomitent a fost reconfi rmată şi confi rmată pentru infecţia cu Herpes 
simplex acţiunea imunomodulatoare a produsului nominalizat, manifestată prin decreşterea numă-
rului de celule T-supresoare şi normalizarea indicelui imunoregulator T-helper/T-supresor. Utilizarea 
Pacovirinei  cu un spectru extins de activitate, inclusiv antivirală asupra virusurilor umani cu genom 
ARN şi ADN, reduce la minimum posibilitatea apariţiei tulpinelor (mutanţilor) rezistente la acest 
produs. Concomitent el completează activitatea antivirală a aciclovirului şi a derivaţilor lui în sitiaţii 
de dezvoltare a infecţiei herpetice de tulpini de Herpes simplex rezistente la produşii nucleotidici 
nominalizaţi [4,9,10]. Rezultatele obţinute ne permit să afi rmăm că prin aplicarea algoritmului pro-
pus, modifi cat de tratamental infecţiei cu Herpes simplex tip I şi tip II, se soluţionează o importantă 
problemă de virusologie, imunologie, clinică, obţinând date clinico-virusologice benefi ce, însoţite de 
ameliorarea indicilor imunologici şi de dispariţia virusului din biosubstratele examinate.
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Concluzii 
1. Rezultatele studiului privind aprobarea clinică a produsului medicamentos Pacovirină de-
monstrează o efi cacitate sporită în tratamentul bolnavilor cu infecţie herpetică primară şi recedivantă 
(herpes labial şi herpes genital), manifestată prin reducerea duratei medii de spitalizare, de apariţie a 
erupţiilor noi, dispariţia rapidă a acuzelor locale şi generale, micşorarea termenului de epitelizare, a 
numărului de suprainfecţii bacteriene şi recidive.  
2. Investigaţiile paraclinice demonstrează activitatea antivirală a produsului nominalizat, expri-
mată prin absenţa virusului herpetic HSV 1 şi HSV 2 şi a marcherilor lui (Ag HSV 1 şi Ag HSV 2) în 
elementele de structură ale sângelui (eritrocite, leucocite şi limfocite.) 
3. Rezultatele studiului privind evidenţierea coraportului diferitelor subclase T-limfocite de-
monstrează o acţiune evident imunomodulatoare la bolnavii cu infecţie herpetică, manifestată prin 
descreşterea numărului de celule T-supresoare şi normalizarea indicelui imunoregulator T-helperi/T-
supresori.
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Rezumat
Infecţia herpetică cu HSV tip 1,2 are o răspândire extinsă, în special, în ţările economic nedez-
voltate cu implicarea unui spectru extins de manifestări clinice, fi ind un indice indirect al difi citului 
imun. În acest context este argumentată posibilitatea perfectării tratamentului tradiţional prin utiliza-
rea produsului autohton Pacovirină, care include o gamă variată de activităţi terapice şi profi lactice, 
inclusiv antivirale, imunomodulatoare, interferonogenă, imunomediatoare şi antioxidantă. Utilizarea 
acestui produs medicamentos concomitent cu tratamentul tradiţional a contribuit semnifi cativ la re-
ducerea termenelor de spitalizare, manifestându-se prin dispariţia rapidă a erupţiilor, acuzelor locale 
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şi generale, reducerea termenului de epitelizare, a numărului de recidive şi normalizarea indicilor 
paraclinici exprimaţi prin dispariţia mai rapidă a virusului din biosubstrate examinate şi restabilirea 
rapidă a indicelui imunoreparator T-helper/T-supresor în limitele normei.
Summary
Herpetic infection is widely distributed all over the world especially in economically undeveloped 
countries, shown by a wide spectrum of clinical displays, being a parameter of immunodefi ciency. 
In this context is argued the opportunity to improve traditional treatment using Pacovirin, having 
therapeutic and preventive properties, antivirus, immunomodulation, interferonogenic and antioxidant. 
Application of this drug simultaneously with traditional treatment, has resulted in decrease of 
hospitalization terms, fast disappearance eruption and term of healing, local and general complaints, 
reduction amount of relapses, normalization paraclinical parameters, fast disappearance of a virus 
from biosubstrate and restoration indexes of immunorepairation.
STUDII  EXPERIMENTALE
CONCEPTUL INGINERIEI TISULARE – O NOUĂ PAGINĂ ÎN EVOLUŢIA 
METODELOR DE PREPARARE A VALVELOR CARDIACE BIOLOGICE 
UMANE
Eduard Cheptanaru, IMSP Centrul de Chirurgie a Inimii
Patologiile valvulare cardiace au un impact devastator în toată lumea. Ele apar atunci când sunt 
afectate una sau mai multe valve cardiace şi, ca rezultat, nu sunt în stare să îndeplinească funcţia de 
păstrare a fl uxului sangvin competent, unidirecţional şi liber. La alterarea lui prin stenoză sau prin 
insufi cienţă valvulară apare disfuncţia muşchiului cardiac, rezultând stopul cardiac. 
 Anual sunt practicate mii de intervenţii pe cord cu scopul schimbării valvelor cardiace. Dar, cu 
toate măsurile întreprinse, mortalitatea rămâne înaltă. Sunt practicate două tipuri de intervenţii pentru 
menţinerea hemodinamicii stabile : reparaţia (plastia) valvulară şi protezarea valvulară.
Studiile pentru înlocuirea valvulară au început în anii ‘50 ai secolului trecut, cu prima implanta-
re la om în 1952. În următoarele decenii s-au dezvoltat peste 80 de proiecte de valve cardiace artifi cia-
le şi se afl ă până în prezent în întrebuinţare largă. Există două tipuri de valve cardiace artifi ciale : 1) 
mecanice - compuse numai din componente sintetice şi 2) biologice. Aproximativ 55% de valve 
implantate în lume sunt mecanice şi 45 %  biologice. Prelungind viaţa pacienţilor, ele sunt asociate cu 
un şir de complicaţii specifi ce, care le limitează succesul [1]. 
Tratamentul curent şi restricţiile condiţionate
Succesele obţinute în ingineria mecanică şi în ştiinţele biologice au permis proiectarea valvelor 
cardiace mecanice efective (fi g. 1 A)  - principalul avantaj al acestor valve sunt durabilitatea şi longe-
vitatea în timp (mai mult de 25 de ani). Dar reacţia de răspuns al organismului la obiecte străine poate 
duce la tromboză, care poate provoca decesul (fi g. 1 B). De aceea toţi pacienţii cu proteze valvulare 
cardiace mecanice necesită terapie anticoagulantă permanentă. Alte limitări ale acestor valve sunt 
asociaţia cu endocardită infecţioasă de proteză, riscul disfuncţiei sau separarea componentelor ei, 
care ar putea provoca embolii [2, 3].
